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บทคัดย่อ 

ปัจจุบันมีการใช้สารทึบรังสีที่มีส่วนประกอบของไอโอดีนกันอย่างแพร่หลายเพ่ือวัตถุประสงค์ส าหรับ
การวินิจฉัยและกระบวนการรักษา ส่งผลให้พบอุบัติการณ์ของภาวะไตวายเฉียบพลันหลังได้รับสารทึบรังสี
มากขึ้น ภาวะ Contrast-induced AKI (CI-AKI) คือ ภาวะไตวายเฉียบพลันที่เกิดจากการได้รับสารทึบรังสี                 
มักเกิดขึ้นภายใน 48-72 ชั่วโมงหลังผู้ป่วยได้รับสารทึบรังสีที่มีส่วนประกอบของไอโอดีน ในขณะที่ภาวะ
Contrast-associated AKI (CA-AKI) คือ ภาวะไตวายเฉียบพลันที่เกิดขึ้นภายใน 48 ชั่วโมงหลังผู้ป่วยได้รับ
สารทึบรังสีที่มีส่วนประกอบของไอโอดีนซึ่งอาจเกิดจากสาเหตุใด ๆ ก็ได้  โดยผู้ที่เกิดภาวะไตวายเฉียบพลัน
หลังได้รับสารทึบรังสีนั้นพบว่ามีความสัมพันธ์กับอัตราการเสียชีวิตและอัตราการป่วยที่เพ่ิมขึ้น รวมทั้ง                 
ยังเพ่ิมอัตราการเกิดโรคไตเสื่อมเรื้อรังอีกด้วย แต่อย่างไรก็ตามพยาธิก าเนิดของภาวะไตวายเฉียบพลันหลัง
ได้รับสารทึบรังสีนั้นยังไม่ทราบแน่ชัด จึงเป็นที่มาของการทบทวนวรรณกรรมครั้งนี้เพ่ือศึกษาเพ่ิมเติมเรื่อง 
ค าจ ากัดความ พยาธิก าเนิด ปัจจัยเสี่ยง และแนวทางการดูแลรักษาผู้ป่วยในกลุ่มนี้  การป้องกันหลักของ
ภาวะไตวายเฉียบพลันหลังได้รับสารทึบรังสี คือ การใช้ปริมาณสารทึบรังสีที่มีส่วนประกอบของไอโอดีนให้
น้อยที่สุดและการให้สารน้ าทดแทน ส่วนการรักษาป้องกันอื่น ๆ นั้นยังเป็นที่ถกเถียง 

ค าส าคัญ: ไตวายเฉียบพลัน, ภาวะไตวายเฉียบพลันที่เกิดจากการได้รับสารทึบรังสี, ภาวะไตวายเฉียบพลัน
หลังได้รับสารทึบรังสี, สารทึบรังสีที่มีส่วนประกอบของไอโอดีน 

 

 

 

 

 

Received: 6 เม.ย.64 
Revised: 11 มิ.ย.64 
Accepted: 19 ก.ค.64 



2 
 
Singburi Hospital Journal                               Vol. 30 No. 1 May – August 2564 

 
 

Contrast Associated and Contrast Induce Acute Kidney Injury 

 
 

Pavitra Wasutaprungsan 
Division of Nephrology, Department of medicine, Singburi hospital 

  

Abstract  

Nowadays, iodinated contrast media (ICM) are increasingly used in diagnostic and 
intervention procedures. This results in the rising incidence of iatrogenic renal function 
impairment caused by the exposure to ICM. Contrast-induced acute kidney injury (CI-AKI) is 
a complication associated with the use of ICM. CI-AKI may develop within 48-72 hours 
after administration of ICM. On the other hand, coincident AKI of any cause that occurs 
within 48 hours after the administration of contrast media is called contrast-associated 
acute kidney injury (CA-AKI). Patients with CI-AKI have been found to be strongly 
associated with morbidity and mortality including development of chronic kidney disease. 
The pathogenesis of CI-AKI is heterogeneous and incompletely understood. This review 
investigated the current evidence on CI-AKI definition, pathogenesis, risk factors, and 
clinical management of CI-AKI. The cornerstones for preventing CI-AKI include the 
minimization of contrast administration and intravenous fluid hydration. Other adjunctive 
pharmacotherapies are no consensus recommendations on prophylactic therapies.  

 
Keywords: Acute Kidney Injury (AKI), Contrast-induced Acute Kidney Injury (CI-AKI), 
Contrast-associated Acute Kidney Injury (CA-AKI), Iodinated Contrast Media 
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บทน า 

ปัจจุบันมีการใช้สารทึบรังสีที่มีส่วนประกอบ
ของไอโอดีนกันอย่างแพร่หลายเพ่ือวัตถุประสงค์
ส าหรับการวินิจฉัยและกระบวนการรักษาโรค จึง
ส่งผลให้พบอุบัติการณ์ของภาวะไตวายเฉียบพลัน
จากสารทึบรังสีมากขึ้น ถึงแม้ว่าความเสี่ยงของ
ภาวะไตวายเฉียบพลันจากสารทึบรังสีจะพบเพียง
ร้อยละ 0.6-2.3 เท่านั้นในประชากรทั่วไป แต่ใน
กลุ่มประชากรที่มีความเสี่ยงสูงโดยเฉพาะผู้ที่เป็น
โรคไตเรื้อรัง โรคหัวใจและหลอดเลือดกลับพบ
อุบัติการณ์สูงกว่าร้อยละ 201 จึงเป็นที่มาของ
การทบทวนวรรณกรรมครั้งนี้เพ่ือทบทวนเรื่องค า
จ ากัดความ พยาธิก าเนิด อุบัติการณ์ อาการและ
อาการแสดงทางคลินิก ปัจจัยเสี่ยง การสืบค้น
เพ่ิมเติม การวินิจฉัยและวินิจฉัยแยกโรค รวมทั้ง
การป้องกันและรักษาภาวะไตวายเฉียบพลันหลัง
ได้รับสารทึบรังสี 

ภาวะไตวายเฉียบพลันหลังได้รับสารทึบรังสี
ที่มีส่วนประกอบของไอโอดีน แต่เดิมเรียกภาวะนี้
ว่ า  contrast induce nephropathy ห รื อ 
contrast induce acute kidney injury (CI-AKI) 
เนื่องจากเชื่อว่าภาวะไตวายเฉียบพลันนั้นสัมพันธ์
กับการได้รับสารทึบรังสีที่มีส่วนประกอบของ
ไอโอดีน แต่อย่างไรก็ตามปัจจุบันพบว่า ภาวะไต
วายเฉียบพลันหลังได้รับสารทึบรังสีอาจเกิดจาก
สาเหตุอ่ืน ๆ ร่วมด้วยได้ จึงมีการบัญญัติศัพท์
ใหม่ เรียกว่าภาวะ contrast associated acute 
kidney injury (CA-AKI)2–4  

ค าจ ากัดความ (Definition) 
Contrast-associated AKI (CA-AKI) หรือ 

post contrast AKI คือ ภาวะไตวายเฉียบพลันที่
เกิดขึ้นภายใน 48 ชั่วโมงหลังผู้ป่วยได้รับสารทึบ

รังสีที่มีส่วนประกอบของไอโอดีน ซึ่งอาจเกิดจาก
สาเหตุใด ๆ ก็ได้ 4,5 

Contrast-induced AKI (CI-AKI) ห รื อ  contrast 
induced nephropathy คื อ  ภ า ว ะ ไต ว า ย
เฉียบพลันที่เกิดขึ้นภายใน 48 ชั่วโมงหลังจาก
ผู้ป่วยได้รับสารทึบรังสีที่มีส่วนประกอบของ
ไอโอดีน โดยไม่มีเหตุอ่ืน ๆ ที่ท าให้เกิดภาวะไต
ว าย เฉี ย บ พ ลั น น อ ก จ าก ส า รทึ บ รั ง สี ที่ มี
ส่วนประกอบของไอโอดีนเท่านั้น4,5 

เพ่ือประโยชน์ส าหรับการวินิจฉัยหรือการศึกษา
ทดลองให้ เป็ น ม าตรฐาน เดี ย วกั น  Kidney 
Disease Improving Global Outcomes (KDIGO) 
จึงก าหนดเกณฑ์การวินิจฉัยภาวะ CI-AKI ดังนี้คือ 
ต้องประกอบด้วย 1 ใน 3 เงื่อนไข ภายใน 48 
ชั่วโมงหลังได้รับสารทึบรังสี โดยไม่มีสาเหตุอ่ืน ๆ 6,7 

 มีการเพ่ิมขึ้นของระดับครีแอทินิน ≥ 0.3 
มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร 

 มีการเพ่ิมขึ้นของระดับครีแอทินิน ≥ 1.5 
เท่าของระดับครีแอทินินเดิม4 

 มีการลดลงของปัสสาวะ ≤ 0.5 มิลลิลิตรต่อ
กิโลกรัมต่อน้ าหนักตัวนานอย่างน้อย 6 
ชั่วโมง2,6 

พยาธิก าเนิด (Pathogenesis) 
การศึกษาในสัตว์ทดลองพบว่า สารทึบรังสีที่

มีส่วนประกอบของไอโอดีนนั้นท าให้เกิดการตาย
ข อ ง เยื่ อ บุ ท่ อ ไต  (acute tubular necrosis; 
ATN) ถึงแม้ปัจจุบันยังไม่ทราบกลไกแน่ชัด3,8,9 
แต่มี 2 ทฤษฎีหลัก ๆ คือ ไอโอดีนอิสระที่แตกตัว
อ อ ก จ าก ส ารทึ บ รั ง สี มี ค ว าม เป็ น พิ ษ ต่ อ                        
เซลล์เยื่อบุผนังหลอดเลือด (endothelial cells)                           
และเซลล์เยื่อบุท่อไต (tubular cells) โดยตรง                        
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เมื่อเซลล์เหล่านั้นถูกท าลายจึงมีการปล่อยอนุมูล
อิส ระส่ งผลให้ เกิ ดการเปลี่ ยนแปลงของระดั บ                           
ไนตริ กออกไซด์  (nitric oxide)10 เอ น โด ธี ลิ น 
(endothelin) และอะดี โนซีน  (adenosine)11  
ท าให้เกิดการตีบของหลอดเลือดไต อัตราการ
กรองของไตลดลง เกิดการขาดเลือดไปเลี้ยงไตก่อ
ความเสียหายต่อไตตามมา10 และอีกทฤษฎีหนึ่ง

คือ ความเข้มข้น (osmolarity) ของสารทึบรังสีที่
สูงส่งผลให้ความดันของเยื่อบุท่อไตและบริเวณ
เนื้อเยื่อเกี่ยวพันเพ่ิมขึ้น ท าให้มีปริมาณเลือดไป
เลี้ยงไตลดลง ทั้งยังท าให้ปริมาณปัสสาวะลดลง
ก่อให้เกิดการคั่งค้างของสารทึบรังสีนานขึ้นจึงยิ่ง
เกิดการบาดเจ็บของไตมากขึ้ นตามมา 10,12                 
ดังภาพที่ 1 

 

ภาพที่ 1 แสดงพยาธิสรีรวิทยาของภาวะไตวายเฉียบพลันจากสารทึบรังสีที่มีส่วนประกอบของไอโอดีน 
(Adaptation form Marcos R, Kucharik M, Bansal P, et al. Contrast-induced acute kidney injury: review and practical 
update. Clin Med Insights Cardiol 2019; 13:1-13.) 

 

ระบาดวิทยา (Epidemiology)  

อุบัติการณ์ของภาวะไตวายเฉียบพลันหลัง
ได้รับสารทึบรังสีมีความแตกต่างกันมากในแต่ละ
การศึกษาขึ้นกับการให้ค าจ ากัดความ ปัจจัยเสี่ยง 
ชนิด ปริมาณ และวิธีการได้รับสารทึบรังสี โดย
มักจะพบอุบัติการณ์สูงขึ้นในกลุ่มประชากรที่

ได้รับสารทึบรังสีทางหลอดเลือดแดงโดยการใช้
สารสวนหลอดเลือด2,3 ภาวะไตวายเฉียบพลัน
หลังได้รับสารทึบรังสีทางหลอดเลือดแดงโดยการ
ใช้สายสวนหลอดเลือด พบอุบัติการณ์ที่สูงมาก 
เนื่องจากประชากรกลุ่มนี้มักมีโรคทางหลอดเลือด
ซึ่งเป็นปัจจัยเสี่ยงของภาวะไตวายเฉียบพลัน    
อยู่แล้ว รวมทั้งมีความเสี่ยงต่อการเกิดภาวะ        
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ไตวายเฉียบพลันเพ่ิมมากขึ้นจากสาเหตุอ่ืน ๆ ซึ่ง
อาจวินิจฉับผิดพลาดว่าเกิดจากสารทึบรังสี                                 
เช่น การจัดการเกี่ยวกับหลอดเลือดอาจท าให้มี
การหลุดลอกของ คอเลสเตอรอล ลิ่มเลือด                          
หรือคราบจุลินทรีย์ (Aortic plaque) ไปอุดตัน
หลอดเลือดขนาดเล็กในไต มีภาวะความตกขณะ
ท าหัตถการ มีการลดลงของเลือดที่ออกจากหัวใจ 
ซึ่งสาเหตุต่าง ๆ เหล่านี้ล้วนท าให้เกิดภาวะไตวาย
เฉียบพลันทั้งสิ้น2 

จากการศึกษาแบบย้อนหลังขนาดใหญ่เก็บ
รวบรวมข้อมูลในประชากรทั่วไปพบอุบัติการณ์
ของภาวะไตวายเฉียบพลันหลังได้รับสารทึบรังสี 
ร้อยละ 0.6-2.31 แต่ในกลุ่มประชากรที่มีความ
เสี่ยงสูงที่ได้รับสารทึบรังสีที่มีส่วนประกอบของ
ไอโอดีนในการเอกซเรย์คอมพิวเตอร์  พบมี
อุบัติการณ์สูงถึงร้อยละ 12-2013–16  และในกลุ่ม
ประชากรที่ได้รับสารทึบรังสีทางหลอดเลือดแดง
โดยการใช้สายสวนหลอดเลือดนั้น บางการศึกษา
พบอุบัติการณ์สูงกว่าร้อยละ 50 รวมทั้งต้องได้รับ
การบ าบั ดทดแทนไตถึ งร้อยละ 0.3-0.71,10                  
โดยพบว่าความเสี่ยงของภาวะไตวายเฉียบพลัน
หลังได้รับสารทึบรังสีนั้นขึ้นกับระดับอัตราการ
กรองของไต1,3,15 

 ระดับอัตราการกรองของไต ≥ 45 มิลลิลิตรต่อ
นาทีต่อพ้ืนที่ผิว: ไม่พบมีความเสี่ยงในการเกิด
ภาวะไตวายเฉียบพลันหลังได้รับสารทึบรังสี1,17  

 ระดับอัตราการกรองของไต 30-44 มิลลิลิตร
ต่อนาทีต่อพ้ืนที่ผิว: พบมีความเสี่ยงในการ
เกิดภาวะไตวายเฉียบพลันหลังได้รับสารทึบ
รังสีร้อยละ 16 เทียบกับร้อยละ`15 ในกลุ่มที่
ไม่ได้รับสารทึบรังสี15 
 

 ระดับอัตราการกรองของไต < 30 มิลลิลิตร
ต่อนาทีต่อพ้ืนที่ผิว พบมีความเสี่ยงในการเกิด
ภาวะไตวายเฉียบพลันหลังได้รับสารทึบรังสี
ร้อยละ 35 เทียบกับร้อยละ 14 ในกลุ่มที่
ไม่ ได้รับสารทึบรังสีซึ่งแตกต่างกันอย่างมี
นัยส าคัญทางสถิติ15 

อาการและอาการแสดงทางคลินิก (Clinical 
features) 

 ผู้ป่วยร้อยละ 80 มักมีการเพ่ิมขึ้นของระดับ 
ครีแอทินินในช่วง 24-48 ชั่วโมงแรกหลัง
ได้รับสารทึบรังสีที่มีส่วนประกอบของไอโอดีน 
จากนั้นครีแอทินินเพ่ิมขึ้นสู่ระดับสูงสุดในช่วง 
3-5 วัน และเริ่มลดลงสู่ระดับปกติภายใน
ระยะเวลา 3-7 วัน1,3 

 ผู้ป่วยส่วนใหญ่มักมีปริมาณปัสสาวะอยู่ใน
เกณฑ์ปกติ เนื่องจากภาวะไตวายเฉียบพลัน
จากสารทึบรังสีมักมีความรุนแรงน้อย แต่
ผู้ป่วยบางรายอาจพบปริมาณปัสสาวะลดลง
หรือไม่มีปัสสาวะเลยได้ซึ่งมักจะเกิดขึ้นในผู้ที่
มีภาวะไตวายเฉียบพลันระดับรุนแรง หรือผู้ที่
มีภาวะไตวายเรื้อรังระดับปานกลางหรือ
รุนแรงอยู่ก่อนแล้ว โดยปริมาณปัสสาวะจะ
เริ่มลดลงทันทีหลังได้รับสารทึบรังสี3 

 ตะกอนปัสสาวะพบลักษณะการตายของเยื่อบุ
ท่อไต (ATN) คือ พบ muddy brown granular 
เซลล์เยื่อบุ (epithelial cell cast) และเซลล์
เยื่อบุท่อไต แต่อย่างไรก็ตามการไม่พบเซลล์
เหล่านี้ก็ไม่ได้บ่งชี้ว่าภาวะไตวายเฉียบพลันนั้น
ไมไ่ด้เกิดจากสารทึบรังสี1,3 

 อาจพบลักษณะอ่ืน ๆ ที่แสดงถึงอัตราการ
กรองของไตที่ลดลง เช่น ภาวะเลือดเป็นกรด 
ระดับโพแทสเซียมหรือฟอสฟอรัสสูง3 
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ปัจจัยเสี่ยง (Risk factors)  
 การท างานของไตถดถอยก่อนได้รับสารทึบ

รังสี ซึ่งอาจเกิดจากภาวะไตเสื่อมเรื้อรังหรือภาวะ
ไตวายเฉียบพลัน โดยในผู้ป่วยไตเสื่อมเรื้อรังยิ่งมี
อัตราการกรองของไตน้อยเท่ าไรยิ่ งเพ่ิ ม               
ความเสี่ยงต่อการเกิดภาวะไตวายเฉียบพลัน
หลั งได้ รั บส ารทึ บ รั งสี เพ่ิ มขึ้ น เท่ านั้ น 1,3                    
จากการศึกษาของ Hall และคณะพบว่าใน
กลุ่มประชากรที่มีระดับครีแอทินิน ≤ 1.2 
มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร พบความเสี่ยงต่อการเกิด
ภาวะไตวายเฉียบพลันหลังได้รับสารทึบรังสี
ร้อยละ 2 ในขณะที่ประชากรที่มีระดับครี
แอทิ นิ น  1.4-1.9 และ ≥  2 มิ ลลิ กรัมต่ อ
เดซิลิตรมีความเสี่ยงเพ่ิมขึ้นเป็นร้อยละ 10.4 
และร้อยละ 62 ตามล าดับ 18 นอกจากนี้
การศึกษาของ Steve และคณะยังพบว่า
อุบัติการณ์ของภาวะไตวายเฉียบพลันหลัง
ได้รับสารทึบรังสีในผู้ป่วยที่มีค่าครีแอทินิน 
มากกว่า 1.5 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร เกิดขึ้นร้อย
ละ 33 ในผู้ที่มีโรคเบาหวาน แต่เกิดขึ้นเพียง
ร้อยละ 12 ในผู้ป่วยที่ไม่มีโรคเบาหวาน แต่
กลับไม่พบความสัมพันธ์นี้ในผู้ป่วยที่มีระดับ 
ครีแอทินินน้อยกว่า 1.5 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร(19) 

 โรคเบาหวาน ในกลุ่มผู้ป่วยโรคเบาหวานนั้น
มักพบอุบัติการณ์ของภาวะไตวายเฉียบพลัน
หลังได้รับสารทึบรังสีสูงกว่าประชากรทั่วไป 
เนื่องจากผู้ป่วยกลุ่มนี้มีความเสี่ยงต่อการเกิด
โรคหัวใจและหลอดเลือดซึ่งจ าเป็นต้องได้รับ
สารทึบรังสีมากกว่า โดยพบอุบัติการณ์สูงถึง
ร้อยละ 5.7-29.4 จากหลาย ๆ การศึกษา
พบว่า ในกลุ่มผู้ป่วยเบาหวานที่ไม่มีปัจจัย
เสี่ ย ง อ่ื น  ๆ  พ บ อุบั ติ ก ารณ์ ขอ ง  CI-AKI                   
ไม่แตกต่างจากประชากรทั่วไป แต่ในกลุ่ม

ผู้ป่วยเบาหวานที่มีภาวะไตเสื่อมร่วมด้วยนั้นมี
ความเสี่ยงต่อการเกิด CI-AKI สูงขึ้นอย่างมี
นัยส าคัญทางสถิติ1,19 

 อายุ พบว่าอายุที่มากขึ้นเพ่ิมความเสี่ยงต่อ
การเกิดภาวะไตวายเฉียบพลันหลังได้รับ               
สารทึบรังสี ซึ่งอาจเกิดจากอายุที่สูงขึ้นมัก
สั ม พั น ธ์ กั บ ก ารท า งาน ข อ ง ไต ที่ ล ด ล ง                                
เ พ่ิ ม ค ว า ม เสี่ ย งต่ อ ก า ร เกิ ด โร ค หั ว ใจ                   
และหลอดเลือด มีลักษณะของหลอดเลือดที่
คดโค้ง มีหินปูนเกาะ ซึ่งอาจต้องใช้ปริมาณ
สารทึบรังสีมากขึ้นในการตรวจวินิจฉัย หรือ
รักษาโรค 1 ซึ่ งอาจเป็นปัจจัยเสริมให้พบ
อุ บั ติ ก า รณ์ ข อ งภ าวะ  CI-AKI สู งขึ้ น ใน
ประชากรกลุ่มนี้ 

 การก าซ าบ เลื อ ด ที่ ไต ล ดล ง  (Reduced 
kidney perfusion) ซึ่ งอาจ เกิดจากภาวะ
หัวใจวายเฉียบพลัน ปริมาณสารน้ าในร่างกาย
ลดลง ภาวะสัญญาณชีพไม่คงที่ หรือได้รับยา
ที่มีผลต่อพยาธิสรีรวิทยาของไต การที่ผู้ป่วยมี
ภาวะเหล่านี้ร่วมด้วยยิ่งเพ่ิมความเสี่ยงต่อการ
เกิดภาวะไตวายเฉียบพลันหลังได้รับสารทึบ
รังสีมากขึ้น3 

 ชนิดของสารทึบรังสี  สารทึบรังสีชนิดความ
เข้มข้นสูง (high osmolality contrast media) 
เพ่ิ มความ เสี่ ย งต่ อการเกิดภาวะไตวาย
เฉียบพลันหลังได้รับสารทึบรังสีเมื่อเทียบกับ
สารทึบรังสีชนิดความเข้มข้นต่ าหรือชนิด
ความเข้มข้นใกล้เคียงเลือด (low osmolality 
contrast media or iso-osmolality contrast 
media) แต่อย่างไรก็ตามปัจจุบันแทบไม่มี
การใช้สารทึบรังสีชนิดความเข้มข้นสูงในทาง
คลินิกแล้ว1,3,4,17 
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 ปริมาณของสารทึบรังสี จากหลายๆการศึกษา

พบว่าปริมาณสารทึบรังสีมีความสัมพันธ์
โดยตรงกับการเกิดภาวะไตวายเฉียบพลัน 
ถึงแม้ว่าจะใช้ปริมาณสารทึบรังสีน้อยกว่า 
100 มิลลิลิตรก็ยังสามารถท าให้เกิดไตวาย
เฉียบพลันจนต้องได้รับการบ าบัดทดแทนไต
ได้ ในผู้ที่ มีภาวะไตเสื่อมเรื้อรังอยู่ เดิม 1,20                 
จากการศึกษาของ Nikolsky และคณะใน
กลุ่มประชากรโรคเบาหวานพบว่าโอกาสเกิด
ภาวะ CI-AKI คิดเป็นร้อยละ 20, 25 และ 50 
เมื่อได้รับสารทึบรังสีปริมาณ 200-400, 400-
600 และ มากกว่า 600 มิลลิลิตรตามล าดับ 
โดยทุก ๆ 100 มิลลิลิตรของปริมาณสารทึบ
รังสีที่เพ่ิมขึ้น เพ่ิมความเสี่ยงต่อการเกิดภาวะ 
CIN ร้อยละ 30 (odds ratio 1.30, 95% CI 
1.16-1.46)20 

ส่วนปัจจัยเสี่ยงอ่ืน ๆ เช่น ภาวะซีด ภาวะหัวใจ
วายอย่างรุนแรง การบีบตัวของหัวใจห้องล่างซ้าย
แย่ลง (compromised left ventricular systolic) 
การขาดสารน้ า (dehydration) ภาวะโปรตีนรั่ว
ใน ปั ส ส า ว ะ  ร ะ ดั บ น้ า ต า ล ใน เลื อ ด สู ง                       
การใส่ เครื่องกระตุ้นความดันในหลอดเลือด 
(intra-aortic balloon pump; IABP) หรือการ
ใช้ ย าที่ ก่ อ ให้ เกิ ด พิ ษ ต่ อ ไต  (nephrotoxic 
medication) ร่วมด้วย เช่น กลุ่มยาต้านการ
อั ก เ ส บ ที่ ไ ม่ ใ ช่ ส เ ตี ย ร อ ย ด์  ย า ก ลุ่ ม 
aminoglycosides, amphotericin B ย า ขั บ
ปัสสาวะขนาดสูงก็เพ่ิมความเสี่ยงต่อการเกิด
ภาวะไตวายเฉียบพลันหลังได้รับสารทึบรังสีด้วย
เช่นกัน1,3,7 ส่วนการใช้ยาในกลุ่ม angiotensin 
aldosterone system inhibitors นั้นยังเป็นที่
ถกเถียง1,7 

 

ค้นหาผู้ที่ มีความเสี่ยงสูง (Identifying high 
risk patients) 

ในผู้ป่วยที่มีความเสี่ยงสูงควรได้รับการป้องกัน
การเกิดภาวะไตวายเฉียบพลันหลังได้รับสารทึบ
รังสี2-4 ได้แก่ 

 ผู้ ที่ มี ระดับ อัตราการกรองของไต  < 30 
มิลลิลิตรต่อนาทีต่อพ้ืนที่ผิวและยังไม่ได้รับ
การบ าบัดทดแทนไต 

 มีภาวะไตวายเฉียบพลัน 

แต่ผู้เชี่ยวชาญบางท่านแนะน าว่าผู้ที่มีระดับอัตรา
การกรองของไตอยู่ระหว่าง 30-44 มิลลิลิตรต่อ
นาทีต่อพ้ืนที่ผิวที่ยังไม่ได้รับการบ าบัดทดแทนไต
ร่วมกับมีปัจจัยเสี่ยงหลายอย่างดังกล่าวข้างต้นก็
ถือว่าเป็นผู้มีความเสี่ยงสูงเช่นกัน2–4 

โดยทั่วไปแล้วผู้ที่มีระดับอัตราการกรองของไต
คงที่และมากกว่าเท่ากับ 30 มิลลิลิตรต่อนาทีต่อ
พ้ืนที่ผิว ผู้ที่ได้รับการบ าบัดทดแทนไตแล้ว หรือผู้
ที่ต้องได้รับการท าเอกซเรย์คอมพิวเตอร์แบบ
ฉุกเฉิน ไม่จ าเป็นต้องได้รับการรักษาเพ่ือป้องกัน
ภาวะไตวายเฉียบพลันหลังได้รับสารทึบรังสี3,4 

การสืบค้นเพิ่มเติม (Evaluation) 
ซักประวัติและตรวจร่างกายอย่างละเอียด

พร้อมทั้งตรวจปัสสาวะและตะกอนปัสสาวะ           
เพ่ื อห าสาเหตุ ของภ าวะไตวาย เฉี ยบพลั น                          
แยกสาเหตุ pre-renal, renal และ post-renal 
azotemia อ่ืน ๆ ออก เช่น มีประวัติสูญเสียน้ า
และเกลือแร่อย่างรุนแรง ได้รับยาแก้อักเสบกลุ่ม
ที่ ไม่ ใช่ ส เตี ย รอยด์ ซึ่ งส่ งผ ล รบ กวน  renal 
hemodynamics มีภาวะหัวใจล้มเหลวอย่าง
รุนแรง ปัสสาวะเป็นฟอง ขาบวม ตัวบวม หรือมี
ป ร ะ วั ติ นิ่ ว  ต ร ว จ ปั ส ส า ว ะ พ บ ลั ก ษ ณ ะ 
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dysmorphic RBC, WBC ซึ่งอาจเกิดจากภาวะ
ไตอักเสบ ส่วนผู้ป่ วยรายใดที่มีภาวะไตวาย
เฉียบพลันระดับรุนแรงหรือมีปริมาณปัสสาวะ
ลดลงมากให้หาสาเหตุอ่ืน ๆ เนื่องจากภาวะไต
วายเฉียบพลันหลังได้รับสารทึบรังสีมักมีอาการ 
ไม่ รุน แรงดั งกล่ าวข้ า งต้ น  ปั จจุ บั นยั งไม่ มี                
การสืบค้นใด ๆ ที่เป็นมาตรฐานในการวินิจฉัย
ยืนยันภาวะไตวายเฉียบพลันหลังได้รับสารทึบ
รังสีได้ เป็นเพียงการวินิจฉัยหลังจากแยกโรคอ่ืน ๆ 
ออกไปแล้วเท่านั้น 

การวินิจฉัย (Diagnosis) อาศัยอาการแสดงทาง
คลินิกต่าง ๆ โดยมักมีลักษณะดังต่อไปนี้ 

 มีการเพ่ิมขึ้นของระดับครีแอทินินภายใน           
24-48 ชั่วโมงหลังได้รับสารทึบรังสี 

 ไม่พบสาเหตุอ่ืน ๆ ที่ท าให้เกิดภาวะไตวาย
เฉียบพลัน  

การตัดชิ้นเนื้อไต หรือการตรวจเพ่ิมเติมทางรังสี
วิทยาเพ่ือช่วยหาสาเหตุอ่ืน ๆ ของภาวะไตวาย
เฉียบพลันในผู้ป่วยที่มีประวัติและอาการทาง
คลินิกไม่เข้ากับภาวะไตวายเฉียบพลันหลังได้รับ
สารทึบรังสีเท่านั้น3 

วินิจฉัยแยกโรค (Differential diagnosis)  
ในผู้ที่มีภาวะไตวายเฉียบพลันหลังได้รับสารทึบรังสี 
Renal atheroemboli มักพบมีการเพ่ิมขึ้นของ
ระดับครีแอทินินภายใน 2-3 วันจนถึงระยะเวลา
เป็นสัปดาห์หลังได้รับสารทึบรังสี และระดับการ
ท างานของไตมักไม่ดีขึ้นหลังจากเวลาผ่านไป อาจ
พบพยาธิสภาพทางผิวหนังที่แสดงลักษณะของ
หลอดเลือดอุดตันร่วมด้วย เช่น การตายของ
เนื้อเยื่อบริเวณปลายนิ้วมือ นิ้วเท้า (blue toe) 
นอกจากนั้นยังพบมีระดับเม็ดเลือดชนิดอีโอซิโน
ฟิลสูงขึ้นและระดับคอมพลีเมนต์ต่ าชั่วคราว3  

ภาวะไตวายเฉียบพลันจากสาเหตุอ่ืน ๆ พบมี 
การเพ่ิมขึ้นของระดับครีแอทินิน มีปัสสาวะออก
ลดลง โดยระดับความรุนแรงขึ้นกับสาเหตุ 

acute interstitial nephritis พบมีการเพ่ิมขึ้น
ของระดับครีแอทินิน ร่วมกับอาจพบลักษณะอ่ืน ๆ 
เช่น ไข้ ผื่นผิวหนัง และระดับอีโอซิโนฟิลในเลือด
สูงขึ้น  

แนวทางการป้องกันภาวะไตวายเฉียบพลันหลัง
ได้รับสารทึบรังสี (CI-AKI Prevention) 
แนะน าให้การป้องกันภาวะไตวายเฉียบพลันหลัง
ได้รับสารทึบรังสีเฉพาะในกลุ่มผู้ป่วยความเสี่ยง
สูงดังกล่าวข้างต้นเท่านั้น โดยพิจารณาตาม
ขั้นตอนดังนี้ 

 ตรวจสอบว่าผู้ป่วยมีความจ าเป็นต้องได้รับ
การสืบค้นที่ต้องใช้สารทึบรังสีหรือไม่ หรือมี
วิธีการอื่น ๆ ที่มีความเหมาะสมและเที่ยงตรง
มากกว่าในการวินิจฉัยโรค ถ้ามีวิธีการอ่ืนให้
เลือกใช้วิธีการอ่ืน3, 4  

 ประเมินปริมาณสารน้ าในร่างกายผู้ป่วย โดย
ผู้ป่วยที่ปริมาณสารน้ าในร่างกายอยู่ในเกณฑ์
ปกติหรือต่ า รวมทั้งผู้ป่วยที่ไม่มีข้อห้ามควร
ได้ รั บ ส ารน้ า ช นิ ด ไอ โซ โท นิ ก  (isotonic 
solution) ส่วนผู้ป่วยที่มีภาวะน้ าเกินหรือผู้ที่
ได้ รับการบ าบัดทดแทนไตอยู่แล้ วนั้น ไม่
จ าเป็นต้องให้สารน้ าเพ่ิมเติม4 
 การศึกษาแบบสุ่มของ Nijssen และคณะ21 

ศึกษาในประชากร 660 คนที่มีอัตราการ
กรองของไตคงที่ 30-60 มิลลิลิตรต่อนาที
ต่อพ้ืนที่ผิว โดยแบ่งเป็นกลุ่มที่ได้รับสาร
น้ าเพ่ือป้องกันภาวะไตวายเฉียบพลันกับ
กลุ่มที่ไม่ได้รับสารน้ า พบอัตราการเกิด
ภ าวะ ไต ว าย เฉี ย บ พ ลั น ร้ อ ยล ะ  2.7                         
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และร้อยละ 2.6 ในกลุ่มที่ได้รับและไม่ได้
รับสารน้ าตามล าดับ นอกจากนั้นยังพบ
ภาวะแทรกซ้อน คือ ภาวะหั วใจวาย
เฉียบพลัน เกลือแร่ในเลือดต่ า และหัวใจ
เต้นผิดจังหวะร้อยละ 5.5 ในกลุ่มที่ได้รับ
สารน้ า แต่กลับไม่พบเลยในกลุ่มที่ไม่ได้รับ
สารน้ า 

 การศึกษาของ Kooiman และคณ ะ 22 
ศึกษาในประชากร 139 คนที่มีภาวะไต
เสื่อมเรื้อรังระดับปานกลางที่ได้รับการท า
เอกซเรย์คอมพิวเตอร์โดยการฉีดสารทึบ
รังสี เข้ าหลอดเลือดแดงเปรียบ เทียบ
ระหว่างกลุ่มที่ ได้รับสารน้ าโซเดียมไบ
ค า ร์ บ อ เน ต  ( sodium bicarbonate) 
ปริมาณ 250 มิลลิลิตรกับกลุ่มที่ไม่ได้รับ
สารน้ า พบอุบัติการณ์การเกิดภาวะไตวาย
เรื้อรังหลังได้รับสารทึบรังสีร้อยละ 7             
และร้อยละ 9 ตามล าดับ 

จากทั้ ง 2 การศึกษานั้นพบว่าไม่ ใช่กลุ่ม
ประชากรที่มีความเสี่ยงสูงจึงท าให้ไม่เห็น
ความแตกต่ างในการ เกิ ดภ าวะไตวาย
เฉียบพลันหลังได้รับสารทึบรังสี ดังนั้นจึงเป็น
สาเหตุหนึ่งที่ เราแนะน าให้สารน้ าป้องกัน
เฉพาะกลุ่มผู้ป่วยความเสี่ยงสูงเท่านั้น 

โดยแนะน าให้สารน้ าในกลุ่มประชากร ดังนี้ 

 กลุ่มผู้ป่วยใน 
o ผู้ที่มีปริมาณสารน้ าในร่างกายต่ าหรือ

อยู่ในปริมาณปกติ รวมทั้งผู้ที่ไม่มีข้อ
ห้ามในการให้สารน้ า แนะน าให้ให้
สารน้ าชนิดไอโซโทนิก 
 ปริมาณ 3 มิลลิลิตรต่อกิโลกรัม 1 

ชั่ ว โมงก่ อน ได้ รับสารทึ บ รั งสี                       

และ 1.5 มิลลิลิตรต่อกิโลกรัมต่อ
ชั่วโมงระหว่างและ 4-6 ชั่วโมง
หลังได้รับสารทึบรังสี (รวมปริมาณ 
สารน้ าทั้งสิ้นประมาณ 6 มิลลิลิตร
ต่อกิโลกรัม)3,10 

 ปริมาณ 1 มิลลิลิตรต่อกิโลกรัม
ต่อชั่วโมง 6-12 ชั่วก่อนได้รับสาร
ทึ บ รั งสี  และ 1  มิ ล ลิ ลิ ต รต่ อ
กิโลกรัมต่อชั่วโมงระหว่างและ 6-12 
ชั่วโมงหลังได้รับสารทึบรังสี3 

o โดยทั่วไปในกลุ่มที่มีปริมาณสารน้ า
ในร่างกายต่ าแนะน าให้สารน้ าชนิด 
ไอโซโทนิกมากกว่าการให้โซเดียม- 
ไบคาร์บอเนต ถึงแม้ว่าจากหลายๆ
ก า ร ศึ ก ษ า 23–25 พ บ ว่ า ก า ร ให้
โซเดียมไบคาร์บอเนตให้ผลลัพธ์ที่
ดีกว่าหรือเท่ากับเมื่อเปรียบเทียบกับ
การให้สารน้ าชนิดไอโซโทนิก แต่จาก
การทบทวนวรรณกรรมอย่างเป็น
ระบบของ Zoungas และคณ ะ 7 
ห รื อ ใน ก า รศึ ก ษ า  PRESERVE23 
พบว่าผลลัพธ์ไม่ต่างกัน นอกจากนั้น
สารน้ าชนิดไอโซโทนิกยังมีการใช้กัน
อย่างแพร่หลาย สามารถหาได้ง่าย 
และราคาถูก 

 กลุ่มผู้ป่วยนอก 
o กลุ่มผู้ที่มีความเสี่ยงสูงแนะน าให้สาร

น้ า ช นิ ด ไ อ โ ซ โ ท นิ ก ป ริ ม า ณ
เช่ น เดี ย วกั บ ผู้ ป่ วย ใน  ส่ วนการ
แนะน าให้บริโภคน้ ามาก ๆ นั้นไม่มี
หลักฐานการศึกษาท่ีชัดเจน3 

 เลื อก ใช้ ส ารทึ บ รั งสี ชนิ ดความ เข้ มข้น
ใกล้เคียงเลือดหรือชนิดความเข้มข้นต่ า3,4,10 
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 สารทึบรังสีชนิดความเข้มข้นใกล้เคียง

เลือด (iso-osmolality contrast media) 
คือ สารทึบรังสีที่มีออสโมลาลิตี้ประมาณ 
300 มิลลิออสโมลต่อกิโลกรัม 

 ส ารทึ บ รั งสี ช นิ ด ค ว าม เข้ ม ข้ น ต่ า                  
( low osmolality contrast media) 
คือ สารทึบรังสีที่มีออสโมลาลิตี้ประมาณ 
600 มิลลิออสโมลต่อกิโลกรัม 

โดยการจากศึกษาแบบวิเคราะห์อภิมาน                 
ที่รวบรวม 6 การศึกษาแบบสุ่มพบความ
เสี่ยงในการเกิดภาวะไตวายเฉียบพลันหลัง
ได้รับสารทึบรังสีระหว่างการใช้สารทึบรังสี
ชนิดความเข้มข้นใกล้เคียงเลือดและชนิด
ความเข้มข้นต่ าไม่แตกต่างกัน  (RR 0.84, 
95%CI 0.42-1.72)26 และยังไม่พบความแตกต่าง
ใน แ ง่ ก า ร ล ด ก า ร บ า บั ด ท ด แ ท น ไต                 
ความปลอดภัยต่อระบบหัวใจและหลอดเลือด 
หรืออัตราการเสียชีวิต 

 ผู้ป่ วยกลุ่มความเสี่ ยงสู งควรให้หยุดยา 
metformin SGLT2 inhibitors หรือยาอ่ืน ๆ 
ที่มีผลต่อการท างานของไตอย่างน้อย 48 
ชั่วโมงหลังได้รับสารทึบรังสี3,27,28  

 ควรใช้สารทึบรังสีปริมาณน้อยที่สุดเท่าที่จะ
ท าได้ เนื่องจากการได้รับสารทึบรังสีปริมาณ
มากยิ่งเพ่ิมความเสี่ยงในการเกิดภาวะไตวาย
เฉียบพลันมากขึ้นโดยไม่ข้ึนกับปัจจัยเสี่ยงอ่ืน ๆ 
ดังกล่าวข้างต้น3,20 
การได้รับสารทึบรังสีซ้ า ๆ ในเวลาใกล้เคียง
กัน ถึงแม้จะไม่มีการก าหนดปริมาณที่เป็น
ขีดอันตรายชัดเจน แต่ก็ควรหลีกเลี่ ยง
เนื่องจากเพ่ิมความเสี่ยงต่อการเกิดภาวะไต
วายเฉียบพลัน3 

 แนวทางป้องกันไตวายเฉียบพลันหลังได้รับ
สารทึบรังสีอื่น ๆ ที่ไม่ได้แนะน า 
 การป้องกันโดยการฟอกเลือด หรือ             

การฟอกเลือดด้วยเครื่องไตเทียมแบบ
ประสิทธิภาพสูง 
จากศึกษาแบบวิเคราะห์อภิมานของ 
Cruz และคณะ29 พบว่าการป้องกันโดย
การฟอกเลือด หรือการฟอกเลือดด้วย
เครื่องไตเทียมแบบประสิทธิภาพสูง              
ไม่ลดโอกาสการเกิดไตวายเฉียบพลัน
หลังได้รับสารทึบรังสี ในขณะเดียวกัน
การฟอกเลือดด้วยเครื่องไตเทียมในผู้ที่
ได้รับการบ าบัดทดแทนไตอยู่แล้วนั้นก็
ไม่ ได้ ค งส ภ าพ ก ารท า งาน ข อ ง ไต                       
ที่เหลืออยู่ หรือลดโอกาสแพ้สารทึบรังสี 
ดั งนั้ นจึ งไม่มีความจ าเป็นต้องเลื่อน
ตารางการบ าบัดทดแทนไตเป็นหลัง
ได้รับสารทึบรังสีก็ได้ 

 การให้สารน้ าทดแทนตามเป้าหมาย 
(guided fluid repletion) 
การตรวจวัดปริมาณสารน้ าในร่างกาย
อย่ างรุ ก ราน  ( invasive procedure) 
เพ่ือทดแทนปริมาณสารน้ าให้ได้ตาม
เป้าหมายไม่ช่วยลดความเสี่ยงในการเกิด
ภาวะไตวายเฉียบพลัน3 

 วิธีอ่ืน ๆ 
การให้ ยา acetylcysteine วิตามินซี 
statin ก า ร ห ยุ ด ย า ขั บ ปั ส ส า ว ะ                     
ย า angiotensin-converting enzyme 
inhibitors หรือ angiotensin receptor 
blockers ก็ยังไม่มีหลักฐานชัดเจนว่า
ช่วยลดความเสี่ยงในการเกิดภาวะไตวาย
เฉียบพลันหลังได้รับสารทึบรังสี3,10 
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การรักษา (Management) 

การรักษาผู้ป่วยที่มีภาวะไตวายเฉียบพลัน 
หลังได้รับสารทึบรังสี (CA-AKI) ปัจจุบันเป็นเพียง
ก า ร รั ก ษ าแ บ บ ป ร ะคั บ ป ร ะ ค อ ง เท่ า นั้ น                             
อันประกอบด้วย หลีกเลี่ยงการได้รับสารอ่ืน ๆ                        
ที่เป็นพิษต่อไต คงระบบการไหลเวียนโลหิตและ
ความดัน ให้ อยู่ ใน เกณ ฑ์ ปกติ  รักษาสมดุ ล               
เกลือแร่ต่าง ๆ ของร่างกาย ปรับระดับยาให้
เหมาะสมกับอัตราการกรองของไต รวมทั้งเฝ้า
ติดตามอาการของภาวะของเสียคั่งค้างในร่างกาย 
และพิจารณาการบ าบัดทดแทนไตเม่ือมีข้อบ่งชี้3 

ธรรมชาติและพยากรณ์โรค (Natural history 
and prognosis) 

ภาวะไตวายเฉียบพลังหลังได้รับสารทึบรังสี
ส่วนใหญ่อาการไม่รุนแรงและการท างานของไต
มักกลับสู่ภาวะปกติภายในระยะเวลา 3-7 วัน
หลังได้รับสารทึบรังสี3,17 จากการศึกษาของ Rich 
และคณะ30 ในผู้ป่วยที่มีภาวะไตวายเฉียบพลัน
หลังได้รับสารทึบรังสีจ านวน 21 ราย พบร้อยละ 57 
มีการท างานของไตกลับเข้าสู่ระดับปกติ ร้อยละ 19 
การท างานของไตดีขึ้นบางส่วน และร้อยละ 24 
พบการท างานของไตไม่ดีข้ึน 

ผู้ป่วยที่มีภาวะไตวายเฉียบพลันหลังได้รับ
สารทึบรังสีมีผลต่ออัตราการเสียชีวิตที่ 30 วัน 1 ปี 
และ  5  ปี สู งกว่ าผู้ ป่ ว ยที่ ไม่ มี ภ าวะไตวาย
เฉียบพลันหลังได้รับสารทึบรังสี31–34 ประมาณ
ร้อยละ 532 นอกจากนั้นภาวะไตวายเฉียบพลัน
หลังได้รับสารทึบรังสียั งสัมพันธ์กับการเกิด
โรคหั วใจและหลอดเลื อด  ภาวะหั ว ใจวาย
เฉียบพลัน และการได้รับการบ าบัดทดแทนไต
มากกว่าผู้ที่ไม่มีภาวะไตวายเฉียบพลันหลังได้รับ
สารทึบรังสี 

สรุป (Conclusion) 
ภาวะไตวายเฉียบพลันหลังได้รับสารทึบรังสี

เป็นภาวะที่พบได้บ่อยมากขึ้น ทั้งยังส่งผลเพ่ิม
อัตราการป่วยและอัตราการเสียชีวิต โดยเฉพาะ
ในกลุ่มผู้ป่วยที่มีภาวะไตวายเรื้อรัง เบาหวาน 
อายุมาก หรือได้รับยาที่มีผลต่อการท างานของไต
อยู่แล้วนั้นยิ่งเพ่ิมความเสี่ยงต่อการเกิดภาวะนี้
มากขึ้น เป้าหมายหลักของการป้องกันการเกิด
ภาวะไตวายเฉียบพลัน คือ พยายามหลีกเลี่ยง
การใช้สารทึบรังสี จากหลักฐานที่มีในปัจจุบัน
พบว่า การใช้สารทึบรังสีชนิดความเข้มข้นต่ าหรือ
ใกล้เคียงเลือด การใช้สารทึบรังสีปริมาณน้อย 
และการให้สารน้ าทดแทนชนิดไอโซโทนิกหรือ
โซเดียมไบคาร์บอเนต สามารถลดความเสี่ยงต่อ
การเกิดภาวะไตวายเฉียบพลันหลังได้รับสารทึบ
รังสีได้ ขณะที่การใช้ยาอ่ืน ๆ เช่น การให้ยา 
acetylcysteine วิตามินซี statin ยังเป็นที่ถกเถียง 
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